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Wojciech Turaj
W ciągu minionych dwóch dekad obserwujemy istotną 
poprawę wyników leczenia udaru mózgu w większości 
krajów rozwiniętych. Informacje dotyczące bardzo dużej 
śmiertelności poudarowej w krajach Europy Środkowej 
i Wschodniej, w tym w Polsce, są w dużej mierze nieak-
tualne.
Przyczyny tego korzystnego stanu rzeczy są wielora-
kie, a ich względny udział w poprawie wyników lecze-
nia jest kontrowersyjny. Oprócz udoskonalonych metod 
postępowania w ostrym okresie udaru i skuteczniejszej 
prewencji wtórnej udaru, istotną rolę może również od-
grywać zwiększona wykrywalność przypadków udaru 
przebiegającego z niewielkimi objawami klinicznymi lub 
krótszy pobyt chorych w szpitalu (co zmniejszać może 
statystyki dotyczące śmiertelności szpitalnej). 
Wyniki leczenia udaru
Wyniki leczenia udaru 
niedokrwiennego
Śmiertelność
Śmiertelność jest wskaźnikiem epidemiologicznym, 
określającym odsetek osób, które zmarły z powodu da-
nej choroby w całej populacji pacjentów na nią cierpią-
cych. W badaniach dotyczących udaru mówimy zwykle 
o śmiertelności wczesnej, związanej z ostrym okresem 
udaru (wyrażanej najczęściej jako śmiertelność 30-dnio-
wa lub w czasie pobytu w szpitalu) i późnej, dotyczącej 
okresu roku lub kilku lat po przebytym udarze.
Śmiertelność wczesna
W latach czterdziestych  ubiegłego stulecia wczesna 
śmiertelność spowodowana udarem niedokrwiennym 
mózgu w populacji Rochester wyniosła 24% i w tej samej 
kohorcie zmniejszyła się o połowę w latach osiemdziesią-
tych ubiegłego stulecia (Broderick, 1993). Śmiertelność 
wczesna w przebiegu udaru niedokrwiennego mózgu 
w większości badań kształtuje się obecnie na poziomie 
10–20% – w badaniu Framingham 30-dniowa śmier-
telność spowodowana zawałem mózgu wyniosła 15% 
(Sacco i wsp., 1982), a w badaniach brytyjskich śmiertel-
ność krótkoterminowa z powodu udaru niedokrwiennego 
mózgu oceniana była na 10% (Bamford i wsp., 1990).
Najmniejsze podawane współczynniki krótkotermino-
wej śmiertelności opisano w kohorcie badania NOMASS 
– w latach osiemdziesiątych XX w. w ciągu 30 dni zmarło 
7,7%, a w latach dziewięćdziesiątych – 5,0% chorych na 
udar niedokrwienny (Sacco i wsp., 1994).
Korzystne trendy polegające na malejącej śmiertelno-
ści wśród chorych na udar niedokrwienny nie dotyczyły 
uprzednio Polski i innych krajów Europy Wschodniej.
W badaniu epidemiologicznym Pol-MONICA prowa-
dzonym w Warszawie w latach osiemdziesiątych ubie-
głego stulecia 28-dniowa śmiertelność w udarach nie-
zależnie od rodzaju populacji osób w wieku poniżej 65 
lat wyniosła 38% u mężczyzn i 47% u kobiet (Ryglewicz 
i wsp., 1997). W Warszawskim Rejestrze Udarowym, 
prowadzonym w latach 1991–1992, 28-dniowa śmier-
telność w udarach niezależnie od ich rodzaju wyniosła 
35% u mężczyzn i 34% wśród kobiet (Ryglewicz i wsp., 
1997).
W analizie 14-dniowej śmiertelności wśród chorych 
na udar niedokrwienny biorących udział w badaniu IST 
stwierdzono, że śmiertelność taka wśród pacjentów pol-
skich była o połowę większa w porównaniu z pozostały-
mi i wynosiła 13,6% (Członkowska i wsp., 2002).
W kolejnych latach stwierdzano jednak poprawę wskaź-
ników śmiertelności w tych grupach chorych. W Krakow-
skim Rejestrze Udarowym prowadzonym na przełomie lat 
1999 i 2000 śmiertelność 30-dniowa u chorych na udar 
niedokrwienny wyniosła poniżej 10% (tab. 1).
Według wstępnych danych Narodowego Rejestru 
Udaru Mózgu, w trakcie pobytu w szpitalu zmarło 13,5% 
chorych na udar niedokrwienny (Ryglewicz i wsp., 
2003). Najnowsze dane zawarte w danych pochodzących 
z rejestru Narodowego Programu Profilkatyki i Leczenia 
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Udaru Mózgu wskazują na duże zróżnicowanie wyni-
ków leczenia chorych na udar niedokrwienny w Polsce. 
30-dniowa śmiertelność wahała się od 8,0% do 31,8% 
(Niewada i wsp., 2006).
Według zgodnej opinii autorów, różnice w zgłaszanej 
krótkoterminowej śmiertelności odzwierciedlają w pierw-
szej kolejności zróżnicowanie populacji, w których pro-
wadzone są badania, a w znacznie mniejszym stopniu 
wynikają z różnic w postępowaniu z chorymi. Chorzy na 
udar w Polsce obciążeni są większą liczbą czynników ry-
zyka chorób układu krążenia, a ich stan neurologiczny 
przy przyjęciu do szpitala jest gorszy w porównaniu z pa-
cjentami w Stanach Zjednoczonych (Ryglewicz i wsp., 
2000).
Przyczyny zgonów w pierwszym miesiącu  
po udarze
W pierwszym tygodniu po wystąpieniu udaru mózgu 
najczęstszą przyczyną zgonu są neurologiczne następ-
stwa udaru, tzn. obrzęk mózgu i wgłobienie pod namiot 
móżdżku oraz bezpośrednie uszkodzenie pnia mózgu 
(Silver i wsp., 1984). W kolejnych tygodniach przeważają 
zgony spowodowane następstwami unieruchomienia, tj. 
zapaleniem płuc, powikłaniami zakrzepowo-zatorowymi 
i odleżynami. Występowanie zgonów spowodowanych 
nagłym zdarzeniem sercowym rozkłada się równomier-
nie w ciągu pierwszych tygodni po udarze (Silver i wsp., 
1984). W badaniu populacji Rochester stwierdzono, że 
przyczyną połowy zgonów w ciągu pierwszego miesiąca 
po udarze były bezpośrednie następstwa udaru (Vernino 
i wsp., 2003), a powikłania płucne i kardiologiczne sta-
nowiły po ok. 20–25% zgonów (Vernino i wsp., 2003).
Wraz z poprawą jakości opieki nad chorymi zmniej-
sza się względny odsetek powikłań spowodowanych 
unieruchomieniem oraz kardiologicznych, co sprawia, że 
główną przyczyną zgonu jest bezpośrednie uszkodzenie 
mózgu.
Śmiertelność późna
Z klinicznego i epidemiologicznego punktu widzenia 
istotne jest dostrzeżenie faktu, że chorzy po przebyciu 
udaru niedokrwiennego umierają w ciągu kolejnych 
miesięcy i lat znacznie częściej niż ich rówieśnicy, któ-
rzy udaru nie przebyli. W przeciwieństwie do udaru 
niedokrwiennego krwotok śródmózgowy i podpajęczy-
nówkowy wywołuje zdecydowaną większość zgonów 
w pierwszym miesiącu po zachorowaniu. Dlatego już po 
1–2 latach od udaru odsetek osób pozostających przy ży-
ciu jest porównywalny niezależnie od rodzaju udaru (ze 
względnie lepszym rokowaniem u chorych na krwotok 
podpajęczynówkowy).
W badaniu Framingham odsetek osób, które przeżyły 
5-letni okres obserwacji, wyniósł 89% w populacji stan-
dardowej, podczas gdy 5 lat po przebyciu udaru przeżyło 
tylko 60% kobiet i 52% mężczyzn (Sacco i wsp., 1982).
W rejestrze duńskim, prowadzącym przez kilkanaście 
lat obserwację chorych po udarze mózgu, rejestrowanych 
w ramach badania MONICA, stwierdzono, że roczne ry-
zyko zgonu u chorych, którzy przeżyli rok po udarze, wy-
nosi 10% i utrzymuje się na tym poziomie przez wiele lat, 
stąd szacunkowe ryzyko zgonu w ciągu 5, 10 i 15 lat po 
udarze wynosi odpowiednio 60%, 76% i 86% (Brønnum-
-Hansen i wsp., 2001).
W Krakowskim Rejestrze Udarowym roczna śmier-
telność po udarze niedokrwiennym wyniosła 31,2% 
(tab. 1).
Głównymi przyczynami zgonów w ciągu 10 lat po 
przebytym pierwszym w życiu udarze mózgu są powi-
kłania płucne (zapalenie płuc i przewlekła obturacyjna 
choroba płuc) stanowiące ok. 25% wszystkich zgonów. 
Choroby serca (zawał serca, niewydolność serca i zabu-
rzenia rytmu) są przyczyną 22% zgonów, kolejny udar 
jest przyczyną 9% zgonów, choroby nowotworowe – 7%, 
a zator tętnicy płucnej – ok. 2% wszystkich zgonów (Ber-
nino i wsp., 2003).
Tabela  1 .  Śmiertelność krótko- i długoterminowa w różnych rodzajach udaru mózgu w Krakowskim Rejestrze Udarowym 
(n = 1096)
Rodzaj udaru     Śmiertelność
   
    30-dniowa 3-miesięczna 6-miesięczna roczna
Udar niedokrwienny   9,8%  19,0%  21,6%  31,2%
Krwotok śródmózgowy  44,2%  55,8%  55,8%  60,5%
Krwotok podpajęczynówkowy  31,9%  37,5%  37,5%  37,5%
Udar mózgu nieokreślony  20,2%  32,5%  36,4%  46,8%
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Niesprawność
W sytuacji, kiedy zdecydowana większość chorych prze-
żywa udar, coraz większej wagi nabierają wyniki leczenia 
w odniesieniu do niesprawności. W kohorcie Oxfordshire 
Community Stroke Project po roku od zachorowania 60–
–70% osób, które przeżyły, było niezależnych w zakresie 
codziennych aktywności (Bamford i wsp., 1990).
W Krakowskim Rejestrze Udarowym zły wynik lecze-
nia, określany jako punktacja w Glasgow Outcome Scale 
od 1 do 3 przy wypisie ze szpitala, osiągnęło 28,6% spo-
śród 532 pacjentów. 
W rejestrze Narodowego Programu Profilaktyki i Le-
czenia Udaru Mózgu zły wynik leczenia, definiowany 
jako punktacja w skali Rankina ≥ 3 przy wypisie lub zgon 
w trakcie pobytu w szpitalu, stwierdzono u 44,2–74,7% 
pacjentów (Niewada i wsp., 2006).
Wystąpienie kolejnego udaru 
niedokrwiennego
Chorzy, którzy doznali udaru niedokrwiennego, są sta-
le zagrożeni wystąpieniem kolejnego. W ostrym okresie 
udaru (30 dni od zachorowania) nawrotowy udar doty-
ka 2–4% chorych (Petty i wsp., 1998). Ryzyko takiego 
powikłania dotyczy w największym stopniu pacjentów 
z chorobą dużych naczyń (18,5%), znacznie mniejsze 
jest u pacjentów z zatorowością pochodzenia sercowego 
(5,3%), a zdecydowanie najmniejsze u chorych na udar 
lakunarny (1,4%) (Petty i wsp., 2000). W późniejszym 
okresie ryzyko kolejnego udaru wynosi rocznie ok. 5–8%. 
W ciągu pięciu lat po udarze nawrót udaru występował 
u 42% mężczyzn i 24% kobiet w kohorcie badania Fra-
mingham w latach osiemdziesiątych ubiegłego stulecia 
(Sacco i wsp., 1982).
Wyniki leczenia krwotoku 
śródmózgowego
Krwotok śródmózgowy jest obarczony znacznie większą 
śmiertelnością niż udar niedokrwienny. Zdecydowana 
większość zgonów chorych na krwotok śródmózgo-
wy następuje w pierwszych dniach po zachorowaniu. 
Większość chorych, którzy przeżyli, pozostaje z dużą 
niesprawnością. Częstość nawrotowych krwotoków śród-
mózgowych jest mniejsza niż w przypadku ponownych 
udarów niedokrwiennych.
Śmiertelność
Wczesna śmiertelność w przebiegu krwotoku śródmóz-
gowego zmniejszyła się w badaniach populacyjnych 
z 91% w latach czterdziestych do 48% w latach osiem-
dziesiątych ubiegłego stulecia (Broderick, 1993). Cho-
ciaż usprawnienie postępowania w krwotoku śródmóz-
gowym z pewnością przyczyniło się do poprawy wyniku 
leczenia, to wydaje się, że w dużej mierze jest to wpływ 
znacznie częstszego rozpoznawania krwotoków o lżej-
szym przebiegu, po wprowadzeniu tomografii kompute-
rowej głowy.
W badaniach populacyjnych śmiertelność krótkoter-
minowa z powodu krwotoku śródmózgowego oceniana 
była na 50%, a roczna na 62% (Bamford i wsp., 1990). 
W badaniu fińskim 30-dniowa śmiertelność wyniosła 
50%, ale u osób, które przeżyły ostry okres krwotoku, 
śmiertelność w dłuższym okresie nie różniła się od grupy 
kontrolnej dobranej pod względem wieku i płci (Fogel-
holm i wsp., 1992).
W Krakowskim Rejestrze Udarowym 30-dniowa 
śmiertelność wyniosła 44,2%, a w ciągu roku zmarło 
w sumie 60,5% chorych na krwotok śródmózgowy. W in-
nej kohorcie polskich pacjentów (n = 152) w ciągu mie-
siąca po zachorowaniu zmarło 38,8% chorych (Szczudlik 
i wsp., 2002). W pozostałych pracach polskich autorów 
podawano krótkoterminową śmiertelność wynoszącą 
46,9% (Wiszniewska i wsp., 2002).
Przyczyny zgonów w ostrym okresie krwotoku śród-
mózgowego obejmują przede wszystkim bezpośred-
nie następstwa krwotoku: obrzęk mózgu, wgłobienie 
pod namiot móżdżku, ostre wodogłowie i bezpośrednie 
uszkodzenie pnia mózgu. W dłuższym okresie, podobnie 
jak w przypadku udaru niedokrwiennego, zgon może 
nastąpić wskutek powikłań ze strony układu krążenia 
(zawału serca, niewydolności serca) lub powikłań z unie-
ruchomienia.
Niesprawność
Po roku od wystąpienia krwotoku śródmózgowego nieza-
leżnych od otoczenia było 68% pacjentów, którzy przeży-
li, co stanowi odsetek zbliżony do obserwowanego wśród 
chorych po zawale mózgu (Bamford i wsp., 1990). Jed-
nak ze względu na dużą wczesną śmiertelność oznacza 
to w praktyce, że spośród wszystkich osób, które doznały 
krwotoku śródmózgowego, po upływie roku ok. 25% pa-
cjentów jest niezależnych w zakresie codziennych czyn-
ności, a kolejne 10–15%, choć przeżyło, jest uzależnio-
nych od opieki innych osób (Dennis, 2003).
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Wystąpienie kolejnego krwotoku 
śródmózgowego
Dane dotyczące długoterminowej obserwacji chorych na 
krwotok śródmózgowy są znacznie uboższe niż w udarze 
niedokrwiennym, stąd większe trudności w wyciąganiu 
jednoznacznych wniosków.
W przeciwieństwie do udaru niedokrwiennego na-
wrotowy krwotok śródmózgowy występuje stosunko-
wo rzadko. W badaniu fińskim (Fogelholm i wsp., 1992) 
w ciągu 3-letniej obserwacji kolejny krwotok śródmózgo-
wy wystąpił u 4% chorych. W łącznej analizie 10 badań 
dotyczących długoterminowych wyników leczenia chorych 
na krwotok śródmózgowy częstość nawrotowego krwo-
toku oszacowano na 2,3% rocznie (Bailey i wsp., 2001). 
Z klinicznego punktu widzenia ważne jest spostrzeżenie, 
że w tej grupie chorych kolejny udar może mieć tym ra-
zem charakter niedokrwienny. Częstość zawału mózgu po 
przebytym krwotoku śródmózgowym szacowana jest na 
1–3% (Bailey i wsp., 2001; Hill i wsp., 2000).
Wyniki leczenia krwotoku 
podpajęczynówkowego
Śmiertelność
W badaniach populacyjnych śmiertelność krótkotermino-
wa z powodu krwotoku podpajęczynówkowego oceniana 
była na 48% (Bamford i wsp., 1990).
Według danych Krakowskiego Rejestru Udarowego, 
w ciągu miesiąca od wystąpienia objawów zmarło 31,9% 
pacjentów, a w ciągu roku zgon wystąpił łącznie u 37,5% 
osób (tab. 1). Istotne różnice między badaniami popula-
cyjnymi i rejestrami szpitalnymi, zwłaszcza dotyczącymi 
chorych zakwalifikowanych do leczenia chirurgicznego, 
wynikają z faktu, że ok. 12% chorych na krwotok podpa-
jęczynówkowy umiera jeszcze przed przyjęciem do szpi-
tala (Schievink i wsp., 1995). Liczba ta nie zmieniła się 
znacząco w ciągu trzech minionych dekad.
W badaniach podsumowujących wyniki leczenia 
krwotoku podpajęczynówkowego stwierdzono, że krót-
kookresowa śmiertelność zmniejszała się od lat sześć-
dziesiątych do dziewięćdziesiątych o ok. 0,5% rocznie 
(Hop i wsp., 1997).
W dłuższej obserwacji, wynoszącej przeciętnie 7,5 
roku, ryzyko zgonu wśród wszystkich pacjentów leczo-
nych chirurgicznie z powodu krwotoku było 4,5 razy 
większe niż w populacji ogólnej (Ronkainen i wsp., 
2001). Nawet wśród osób, które po 12 miesiącach od 
zachorowania były w dobrym stanie neurologicznym, 
umieralność ogólna była dwukrotnie większa niż w po-
pulacji ogólnej (Ronkainen i wsp., 2001). Najczęstszymi 
powodami zgonu w tej grupie były choroby naczyniowe 
mózgu (> 30%) i inne choroby układu krążenia (> 20%) 
(Ronkainen i wsp., 2001).
Niesprawność
Od 10% do 20% pacjentów po przebytym krwotoku pod-
pajęczynówkowym jest uzależnionych od opieki innych 
osób – liczba ta zmniejszała się od lat sześćdziesiątych 
do dziewięćdziesiątych ubiegłego wieku o ok. 1,5% rocz-
nie (Hop i wsp., 1997). Blisko połowa pacjentów, którzy 
przeżyli, wykazuje różnego stopnia zaburzenia funkcji po-
znawczych i zaburzenia nastroju (Hackett i wsp., 2000), 
które w konsekwencji prowadzą do obniżenia jakości ży-
cia, rezygnacji z pracy lub kontaktów społecznych.
Wystąpienie kolejnego krwotoku 
podpajęczynówkowego
Ponowne krwawienie z pękniętego tętniaka jest częstym 
i najpoważniejszym powikłaniem krwotoku podpajęczy-
nówkowego w okresie przed podjęciem leczenia chirur-
gicznego. W pierwszych kilkunastu godzinach od pier-
wotnego krwawienia częstość nawrotu jest szacowana 
na ok. 15% (Hijdra i wsp., 1987), przy braku leczenia 
przyczynowego w ciągu pierwszego miesiąca do ponow-
nego krwawienia dochodzi u 35–40% pacjentów (Hijdra 
i wsp., 1987).
W ostatnich badaniach wykazano bardzo małą czę-
stość występowania nawrotów krwawienia w przypadku 
leczenia, zarówno wewnątrznaczyniowego, jak i klipso-
wania tętniaka – wynosi ono ok. 4% w ciągu pierwszego 
roku po zachorowaniu (ISAT) (Molyneux i wsp., 2005), 
a po upływie roku zmniejsza się do ok. 0,11% rocznie 
(w przypadku leczenia wewnątrznaczyniowego); po 
klipsowaniu zdarza się wyjątkowo rzadko (CARAT Inve-
stigators, 2006).
Ryzyko ponownego krwotoku podpajęczynówkowego 
wiąże się również z powstawaniem w ciągu życia kolej-
nych tętniaków. W trwającej blisko 9 lat obserwacji grupy 
chorych, których leczono chirurgicznie z powodu krwa-
wienia z pękniętego tętniaka, obecność dodatkowych tęt-
niaków stwierdzono u 16% pacjentów (Wermer i wsp., 
2005a). 81% z tych tętniaków występowało w miejscu 
odległym od malformacji leczonej pierwotnie, a 32% 
było rzeczywiście tętniakami stwierdzanymi de novo.
Ryzyko wystąpienia powtórnego krwawienia podpa-
jęczynówkowego w ciągu 10 lat po pierwszym krwoto-
ku wynosi ok. 3,2% i jest ponad 20-krotnie większe niż 
w populacji ogólnej (Wermer i wsp., 2005b).
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Rokowanie
W pierwszej części rozdziału omówiono wyniki leczenia 
(ang. outcome). Rokowanie (ang. prognosis) odnosi się 
do przewidywania wystąpienia określonych (korzystnych 
lub niekorzystnych) punktów końcowych, na podstawie 
znanych wyników leczenia danej choroby w ogólności 
i po uwzględnieniu czynników rokowniczych.
Czynnik rokowniczy jest zmienną, której obecność 
zwiększa prawdopodobieństwo wystąpienia określonego 
punktu końcowego. Dlatego zawsze istotne jest określe-
nie, czego dotyczy rokowanie. Czynniki rokownicze zgo-
nu w ciągu 30 dni od zachorowania mogą zdecydowanie 
różnić się od czynników rokowniczych zgonu w ciągu 
roku, a te z kolei mogą być odmienne od czynników de-
terminujących np. utrzymywanie się dużej niesprawności 
poudarowej.
Wstępna analiza czynników rokowniczych określone-
go punktu końcowego polega na porównaniu obecności 
(lub wartości) określonej zmiennej w grupie chorych, 
u których wystąpił punkt końcowy, i tych, u których do 
wystąpienia punktu końcowego nie doszło. Taka analiza 
pozwala na wyłonienie zmiennych odróżniających obie 
grupy. Wiele zmiennych wskazanych w ten sposób pozo-
staje we wzajemnych interakcjach. Przykładem wzajem-
nie powiązanych zmiennych, które wpływają na roko-
wanie, jest deficyt neurologiczny i wielkość ogniska za-
wałowego w badaniach obrazowych. Ustalenie, które ze 
zmiennych w sposób niezależny wpływają na rokowanie, 
jest możliwe na podstawie analiz wieloczynnikowych.
Znajomość czynników wpływających na korzystny lub 
niekorzystny wynik leczenia umożliwia właściwą kwali-
fikację chorych do drogich i specjalistycznych procedur 
diagnostycznych oraz leczniczych, usprawnia podejmo-
wanie decyzji dotyczących prowadzenia ryzykownego 
leczenia; ułatwia również przekazywanie informacji cho-
rym i ich rodzinom.
Rokowanie w udarze niedokrwiennym
Szczególnie istotne i pomocne w rokowaniu są czynniki, 
których obecność można ustalić na podstawie wywiadu 
i badania przedmiotowego. Brak dodatkowych kosztów 
i możliwość uzyskania informacji na ich temat bezpo-
średnio po przyjęciu do szpitala sprawiają, że powinny 
one być brane pod uwagę u każdego chorego.
Wśród stwierdzanych klinicznie czynników, które 
mają niekorzystne znaczenie prognostyczne, wymienia 
się: podeszły wiek (Fiorelli i wsp., 1995; Henon i wsp., 
1995), duży deficyt neurologiczny przy przyjęciu do 
szpitala (Chambers i wsp., 1987; Henon i wsp., 1995; 
Szczudlik i wsp., 2000), zaburzenia przytomności obec-
ne przy przyjęciu do szpitala lub w ciągu pierwszych 24 
godz. po zachorowaniu (Finocchi i wsp., 1996; Henon 
i wsp., 1995; Szczudlik i wsp., 2000), obecność rozpo-
znanej wcześniej cukrzycy (Kiers i wsp., 1992; Kush-
ner i wsp., 1990) i migotania przedsionków (Candelise 
i wsp., 1991; Kaarisalo i wsp., 1997), gorączkę (Azzi-
mondi i wsp., 1995; Reith i wsp., 1996) i zaburzenia 
zwieraczy (Wade, Hewer, 1988; Ween i wsp., 1996).
Drugą grupę czynników niekorzystnych rokowniczo 
stanowią nieprawidłowości stwierdzane w badaniach la-
boratoryjnych. Niektóre dotyczą badań wykonywanych 
rutynowo, a stanowiących wskaźniki stanu zapalnego, ta-
kich jak zwiększony OB, nieprawidłowo duży hematokryt 
i leukocytoza (Członkowska i wsp., 1997), czy zwiększone 
stężenie fibrynogenu (Turaj i wsp., 2006). Innymi nieza-
leżnymi czynnikami rokowniczymi zwiększonej śmiertel-
ności w udarze niedokrwiennym są obecność mikroalbu-
minurii (Turaj i wsp., 2001) i zwiększone stężenie białka 
C-reaktywnego (Di Napoli i wsp., 2001), które są bada-
niami dostępnymi, choć niewykonywanymi rutynowo. 
Według niektórych autorów, zwiększone ryzyko zgonu 
dotyczy również pacjentów z hiperglikemią niezwiązaną 
z cukrzycą (Candelise i wsp., 1985) oraz z zaburzenia-
mi rytmu stwierdzanymi w EKG (Finocchi i wsp., 1996; 
Szczudlik i wsp., 2000), a także z obniżonym stężeniem 
całkowitego cholesterolu (Dyker i wsp., 1997).
Opisano również związek podwyższonego poziomu 
białka S-100 i swoistej dla neuronów enolazy (Butter-
worth i wsp., 1996; Missler i wsp., 1997) z niekorzystnym 
rokowaniem u osób po udarze mózgu. Gorsze rokowanie 
stwierdzano również wśród chorych z nieprawidłowo ni-
skim poziomem białka C (Anzola i wsp., 1993).
Dodatkowe informacje dotyczące niekorzystnego 
rokowania można uzyskać z badań obrazowych układu 
nerwowego. Podkreśla się tu niekorzystną rolę zmian 
obecnych w wykonanej wcześnie tomografii komputero-
wej głowy (Kummer i wsp., 1994; Zorzon i wsp., 1993; 
Moulin i wsp., 1996; Szczudlik i wsp., 2001). Niekorzyst-
ne rokowanie dotyczy również przypadków, w których 
stwierdzono dużą objętość ogniska zawałowego w to-
mografii komputerowej głowy (Finocchi i wsp., 1996), 
chociaż informacja ta wnosi mniej ze względu na istotną 
korelację wielkości ogniska zawałowego z nasileniem de-
ficytu neurologicznego.
Mnogość badań dotyczących rozmaitych czynników 
rokowniczych podsumowano w pracy Counsella i Denni-
sa (2001). Autorzy zebrali dane z badań na temat modeli 
rokowniczych w udarze i przytoczyli dane dotyczące bli-
sko 70 czynników z wywiadu i badania przedmiotowego, 
ok. 20 zmiennych pochodzących z badań laboratoryjnych 
i kilkunastu czynników z badań obrazowych – wszystkie 
one mogą mieć potencjalne znaczenie rokownicze, ale 
ich wykorzystanie w praktyce napotyka duże trudności.
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W tabeli 2 przedstawiono zestawienie najistotniej-
szych czynników rokowniczych zwiększonej wczesnej 
śmiertelności u chorych na udar niedokrwienny w po-
dziale na czynniki związane ze stanem klinicznym, wy-
niki badań laboratoryjnych i badań obrazowych układu 
nerwowego.
Najważniejszymi czynnikami rokowniczymi zgonu 
w ciągu pierwszych kilku lat po udarze niedokrwien-
nym są podeszły wiek i niewydolność serca, a mniejsze 
znaczenie mają: obecność innych klinicznych następstw 
miażdżycy, palenie papierosów, obecność migotania 
przedsionków i duży deficyt neurologiczny przy zachoro-
waniu (Hankey, 2003).
Najważniejszymi czynnikami determinującymi obec-
ność niesprawności poudarowej w dłuższej obserwacji 
są: wiek, deficyt neurologiczny przy zachorowaniu i wy-
stępowanie kolejnych udarów. Najistotniejszym czynni-
kiem rokowniczym nawrotu udaru w dłuższej obserwacji 
jest obecność cukrzycy; mniejsze znaczenie mają: migo-
tanie przedsionków, wiek, przebyty przejściowy napad 
niedokrwienny, nadmierne spożycie alkoholu, nadciśnie-
nie tętnicze przy wypisie ze szpitala i zwiększone stęże-
nie glukozy przy przyjęciu do szpitala (Hankey, 2003).
Rokowanie w krwotoku śródmózgowym
Ustalenie czynników rokowniczych niekorzystnego ro-
kowania w krwotoku śródmózgowym nastręcza więk-
szych trudności niż w udarze niedokrwiennym. Wynika 
to z mniejszej liczebności analizowanych grup chorych 
i ze słabo rozróżnianych rozmaitych przyczyn krwotoku 
śródmózgowego oraz ze znacznie większej zmienności 
w metodach leczenia (Dennis, 2003). Jednakże podsu-
mowanie modeli prognostycznych w krwotoku śródmóz-
gowym, dokonane przez Ariesena i wsp. (2006) wskazu-
je, że modele zawierające wymienione poniżej zmienne 
są względnie łatwe do zastosowania i umożliwiają z du-
żym prawdopodobieństwem przewidywanie zgonu. Wy-
nika to ze specyfiki krwotoku śródmózgowego, w którym 
większość zgonów następuje w ciągu kilku pierwszych 
dni po zachorowaniu i wynika z uszkodzenia mózgu.
Podeszły wiek i zaburzenia przytomności obecne przy 
przyjęciu do szpitala (Hardemark i wsp., 1999; Schwarz 
i wsp., 2000) oraz duży deficyt neurologiczny przy 
przyjęciu do szpitala (Anderson i wsp., 1994; Szczudlik 
i wsp., 2002) są podstawowymi czynnikami rokowniczy-
mi wczesnego zgonu.  
W przeciwieństwie do udaru niedokrwiennego 
obecność gorączki nie wiąże się jednoznacznie z nieko-
rzystnym rokowaniem (Schwarz i wsp., 2000; Szczud-
lik i wsp., 2002). Innymi potencjalnie niekorzystnymi 
czynnikami mogą być: hiperglikemia w dobie przyjęcia 
do szpitala czy obecność allelu ε4 genu APOE (McCarron 
i wsp., 1999).
Wśród nieprawidłowości stwierdzanych w badaniach 
obrazowych układu nerwowego podstawowe niekorzyst-
ne znaczenie rokownicze co do przeżycia mają: duża 
objętość krwotoku (Fogelholm i wsp., 1992; Broderick 
i wsp., 1993), obecność wodogłowia (Fogelholm i wsp., 
1992), obecność krwi w układzie komorowym (Anderson 
i wsp., 1994; Schwarz i wsp., 2000) czy przemieszczenie 
struktur linii środkowej.
W tabeli 3 zawarto najważniejsze czynniki rokow-
nicze zwiększonej wczesnej śmiertelności u chorych na 
krwotok śródmózgowy.
Tabela  2 . Wybrane czynniki rokownicze zwiększonej śmiertel-
ności u chorych na udar niedokrwienny mózgu 
Duży deficyt neurologiczny przy przyjęciu do szpitala











Duża wielkość ogniska zawałowego
Obecność wczesnych zmian w wykonanej wcześniej tomografii 
komputerowej głowy
Tabela  3 . Wybrane czynniki rokownicze zwiększonej śmiertel-
ności u chorych na krwotok śródmózgowy 
Duży deficyt neurologiczny przy przyjęciu do szpitala
Zaburzenia przytomności przy przyjęciu do szpitala
Podeszły wiek
Duża objętość krwiaka w tomografii komputerowej głowy
Obecność krwi w układzie komorowym
Wodogłowie
Przemieszczenie struktur linii środkowej w tomografii kompute-
rowej głowy
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Rokowanie w krwotoku 
podpajęczynówkowym
Podstawową zmienną determinującą rokowanie u cho-
rych na krwotok podpajęczynówkowy jest stan klinicz-
ny pacjenta, co uwzględniono, tworząc stosowane po-
wszechnie skale: skalę Hunta i Hessa (Hunt, Hess, 1968) 
oraz skalę WFNS (Drake i wsp., 1988). Ze względu na 
charakter uszkodzenia mózgu, podstawową rolę odgry-
wa tu stan przytomności chorego i obecność lub brak ob-
jawów ogniskowego uszkodzenia układu nerwowego.
W analizach jednoczynnikowych wskazywano na rolę 
obecności nadciśnienia tętniczego, utraty przytomności 
w momencie zachorowania, obecności krwi w układzie 
komorowym, w miąższu mózgu, obecności wodogłowia 
(Lagares i wsp., 2001), a także ilości wynaczynionej krwi 
i obecności tętniaka w tylnym kręgu unaczynienia (Säve-
land, Brand, 1994) jako dodatkowych czynników złego 
rokowania.
W analizach wieloczynnikowych zły wynik leczenia 
(Glasgow Outcome Scale od 1 do 3) wiązał się z pode-
szłym wiekiem (Säveland, Brand, 1994; Deruty i wsp., 
1995; Lagares i wsp., 2001), stopniem w skali WFNS 
(Deruty i wsp., 1995; Lagares i wsp., 2001) i obecnością 
uogólnionej hipodensji mózgu w tomografii komputero-
wej głowy (Lagares i wsp., 2001). 
Dane pochodzące z oceny klinicznej, tomografii kom-
puterowej głowy i z angiografii uwzględnia skala Massa-
chusetts General Hospital (Ogilvy, Carter, 1998), w której 
bierze się  pod uwagę wiek chorego, obecność zaburzeń 
przytomności, wielkość tętniaka i ilość wynaczynionej 
krwi w skali Fishera.
W tabeli 4 podsumowano najważniejsze czynniki 
niekorzystnego rokowania w krwotoku podpajęczynów-
kowym.
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